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STRESZCZENIE
Palenie tytoniu należy do najważniejszych 
czynników ryzyka chorób układu krążenia, 
układu oddechowego i nowotworów, w związku 
z czym jest również jednym z najpoważniejszych 
współczesnych zagrożeń cywilizacyjnych. Ist-
nieje więc potrzeba monitorowania narażenia 
ludzi na dym tytoniowy, by móc odpowiednio 
wcześnie wdrożyć działania profilaktyczne lub 
rozpocząć leczenie chorób odtytoniowych.
Celem pracy była charakterystyka metod oceny 
narażenia na dym tytoniowy. Badany materiał 
stanowiła analiza dostępnego piśmiennictwa 
dotyczącego oceny narażenia na dym tytonio-
wy, wyszukanego w bazie PubMed. Istnieje wie-
le metod oceny narażenia na dym tytoniowy. 
Wybór metody oceny ekspozycji odpowiedniej 
do potrzeb danego projektu badawczego, ze 
względu na ograniczenia specyficzne dla każ-
dej z nich, zależy głównie od wielkości bada-
nej próby, możliwości technicznych, nakładów 
finansowych oraz ograniczeń czasowych. Ba-
dania dotyczące określenia stopnia ekspozycji 
na dym tytoniowy powinny być prowadzone za-
równo w celach zapobiegawczych, jak i diagno-
stycznych.
Choroby Serca i Naczyń 2013, 10 (6), 322–326
Słowa kluczowe: dym tytoniowy, ocena 
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ABSTRACT
Smoking is a major risk factor for cardiovascular 
diseases, respiratory diseases and many types 
of cancers. That is why it is the most dangerous 
public menace. It is necessary to monitor tobac-
co smoke exposure to prevent smoking related 
diseases and to be able starting treatment early.
Objective was to describe methods for assessing 
exposure to tobacco smoke. The material was an 
analysis of articles found in PubMed database. 
There are many methods for assessing exposure 
to tobacco smoke. Selection depends on examined 
sample size, technical capabilities, costs and time 
constraints. Tobacco smoke exposure should be 
measured for diagnostic and prevention purposes.
Choroby Serca i Naczyń 2013, 10 (6), 322–326
Key words: tobacco smoke, exposure assessment, 
biomarkers
WPROWADZENIE
Palenie tytoniu należy do najważniejszych czynni-
ków ryzyka chorób układu krążenia, układu oddecho-
wego i nowotworów, w związku z czym jest też jednym 
z najpoważniejszych współczesnych zagrożeń cywiliza-
cyjnych. Na podstawie danych opublikowanych w 2007 
roku w raporcie World Health Statistics Światowej Organi-
zacji Zdrowia (WHO, World Health Organization) można 
wnioskować, że umieralność z powodu chorób, których 
głównym czynnikiem ryzyka jest palenie tytoniu, będzie 
się zwiększała. Światowa Organizacja Zdrowia podaje, 
że w 2005 roku zanotowano 5,4 mln zgonów z powodu 
chorób odtytoniowych oraz przewiduje, że w 2015 roku 
liczba ta wzrośnie do 6,4 mln, a w 2030 roku — do 
8,3 mln [1].
Istnieje zatem niezmiennie aktualna potrzeba moni-
torowania narażenia na dym tytoniowy zarówno aktyw-
nych palaczy, jaki i osób narażonych na środowiskowy 
dym tytoniowy (ETS, environmental tobacco smoke), czyli 
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tak zwanych biernych palaczy, by móc odpowiednio 
wcześnie wdrożyć działania profilaktyczne lub rozpo-
cząć leczenie chorób odtytoniowych.
Dym powstaje wskutek niecałkowitego spalania ty-
toniu. Jego skład jest wynikiem zachodzących w tym 
czasie reakcji — pirolizy, pirosyntezy i destylacji [2]. Wy-
różnia się główny strumień dymu (MS, mainstream smoke) 
oraz strumień boczny (SS, sidestream smoke) powstający 
w przerwach między zaciąganiem [2]. Osoby niepalące 
są narażone na ETS, który jest sumą bocznego (80–96%) 
i części głównego strumienia dymu wydychanego przez 
palacza do otaczającego powietrza (4–20%) [2].
Skład jakościowy dymu tytoniowego jest bardzo zło-
żony. Stanowi go około 4000 związków chemicznych i kil-
kaset substancji, których dotąd nie zidentyfikowano. Jest 
on mieszaniną składającą się z fazy gazowej i cząstkowej. 
Faza gazowa MS składa się między innymi z: azotu, tle-
nu, tlenku i dwutlenku węgla, tlenków azotu, amoniaku, 
cyjanowodoru, węglowodorów, ketonów, amin, zasad 
organicznych, lotnych N-nitrozoamin, nikotyny, kotyni-
ny i wolnych rodników. W skład fazy cząstkowej wcho-
dzą alkaloidy pirydynowe, do których należy nikotyna 
stanowiąca 85–90% ogólnej masy alkaloidów. Pozostałe 
składniki to: wielopierścieniowe węglowodory aroma-
tyczne, fenole, alkohole, kwasy organiczne, fitosterole, 
składniki nieorganiczne (potas, wapń, nikiel, ołów, selen, 
kadm, cynk), pierwiastki promieniotwórcze, N-nitrozo-
aminy swoiste dla tytoniu i wolne rodniki. Tytoń zawiera 
wiele substancji dodatkowych, często o zastrzeżonym 
składzie chemicznym, stosowanych na przykład do po-
prawienia właściwości smakowo-aromatycznych tytoniu 
i zmniejszenia drażniącego działania dymu [2].
Celem pracy jest charakterystyka metod oceny na-
rażenia na dym tytoniowy. Przeanalizowano w niej pi-
śmiennictwo dotyczące oceny narażenia na dym tyto-
niowy wyszukane w bazie PubMed.
METODY OCENY NARAŻENIA NA DYM TYTONIOWY
Istnieje wiele metod oceny narażenia na dym tyto-
niowy. Wyróżnia się pomiary bezpośrednie, pośrednie 
i zastępcze [2]. Bezpośrednimi metodami oceny naraże-
nia na dym tytoniowy są pomiary stężenia biomarkerów 
[2]. Biomarker to związek oznaczany w celu oceny inte-
rakcji żywego organizmu z ksenobiotykiem (substancją 
obcą). Wyróżnia się biomarkery narażenia (ekspozycji), 
efektu i wrażliwości [2]. National Research Council określił 
podstawowe kryteria, jakie powinny spełniać markery 
narażenia na ETS; są to:
• specyficzność lub prawie specyficzność, tak by inne 
źródła narażenia nie miały wpływu na ich poziom;
• łatwość oznaczenia;
• możliwość zastosowania w odniesieniu do różnych 
produktów tytoniowych;
• stały stosunek do innych interesujących składników 
ETS [3].
O przydatności biomarkerów decyduje dokładność 
pomiaru analitycznego w płynie ustrojowym służąca 
ocenie ilości pobranego przez organizm związku che-
micznego, będącego składnikiem dymu tytoniowego. 
Istnieją jednak różnice w zakresie czułości wykrywa-
nia między poszczególnymi metodami analitycznymi, 
co ma znaczenie na przykład podczas porównywania 
wyników otrzymanych różnymi metodami. Na wy-
nik badania wpływają również indywidualne różnice 
w toksykokinetyce oraz inne źródła narażenia, na przy-
kład zanieczyszczenie środowiska naturalnego czy dieta 
[2, 4]. Istotnym ograniczeniem biomarkerów jest fakt, że 
pomiar ich stężenia umożliwiający ocenę narażenia na 
dym tytoniowy musi być przeprowadzony w krótkim 
czasie od ekspozycji ze względu na stosunkowo krótki 
biologiczny okres półtrwania tych związków.
Najczęściej wykorzystywane w badaniach nauko-
wych biomarkery narażenia na dym tytoniowy to nikoty-
na i jej metabolit — kotynina. Stężenie tych biomarkerów 
oznacza się we krwi, ślinie, moczu, mleku matek karmią-
cych oraz we włosach [2, 5, 6]. W tym celu wykorzystuje 
się kilka metod: radioimmunologiczną (RIA, radioimmu-
noassay), chromatografię gazową (GC, gas chromatogra-
phy), wysokosprawną chromatografię cieczową (HPLC, 
high performance liquid chromatography), chromatografię 
gazową sprzężoną ze spektrometrią mas (GC/MS, gas 
chromatography/mass spectroscopy) [2]. Inne biomarkery 
stosowane do oceny narażenia na dym tytoniowy to: 
karboksyhemoglobina, tiocyjaniany, 1-hydroksypiren, 
N-nitrozoaminy, addukty 4-aminobifenyl z hemoglo-
biną, addukty wielopierścieniowych węglowodorów 
aromatycznych z albuminą, addukty B(a)P z DNA oraz 
mutagenność moczu [2].
Najczęściej stosowanym w badaniach biomarkerem, 
ze względu na stosunkowo długi okres półtrwania oraz 
dużą specyficzność dla dymu tytoniowego (tab. 1), jest 
kotynina. Mocz i ślina, zważywszy na nieinwazyjną me-
todę pobrania próbki, wydają się najbardziej uniwer-
salnym materiałem do badań. Stężenie kotyniny w mo- 
czu jest 5–6 razy wyższe niż w surowicy lub ślinie, co 
pozwala na zastosowanie prostszych metod analitycz-
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nych. Ograniczenie stanowi jedynie fakt, że stężenie tego 
biomarkera w moczu zależy od funkcji nerek, dlatego 
sugeruje się przeliczanie jego stężenia względem zawar-
tości kreatyniny w moczu [7, 8].
Pomiary pośrednie obejmują narażenie na ETS w śro-
dowisku domowym i w miejscu pracy poprzez pomiary 
stężeń składników dymu tytoniowego w środowisku 
pomieszczeń zamkniętych (stacjonarnych pomiarów po-
wietrza). Stężenie składników zależy od liczby palaczy, 
liczby wypalonych papierosów, wielkości pomieszcze-
nia, wentylacji i czasu ekspozycji [2].
Najczęściej oznaczany i najbardziej swoisty składnik 
ETS to nikotyna w fazie parowej. Pomocnym markerem 
jest masa polidyspersyjnych cząstek stałych (RSP, respi-
rable suspended particulates), choć nie jest to marker spe-
cyficzny dla dymu tytoniowego. Innym źródłem RSP jest 
spalanie drewna, gazu i oleju opałowego, jednak poziom 
RSP produkowany z tych źródeł jest dużo mniejszy niż 
ten w czasie palenia tytoniu. Dokonywano również po-
miarów innych składników ETS, na przykład wielopier-
ścieniowych węglowodorów aromatycznych czy tlenku 
węgla. Ze względu na wysokie koszty badań, koniecz-
ność dysponowania specjalistyczną aparaturą analitycz-
ną oraz istnienie innych źródeł emisji tych związków 
badania te nie należą jednak do rutynowych [2].
Zastępczą formą oceny narażenia na dym tytoniowy 
są badania ankietowe. Narzędziem jest kwestionariusz 
ankiety dotyczący nałogu palenia tytoniu, określający 
stopień ekspozycji zarówno aktywnych, jaki i biernych 
palaczy. Badany sam ocenia stopień narażenia. Wiary-
godność wyników w dużej mierze zależy od prawidłowo 
zadawanych pytań i uwzględnienia w nich wszystkich 
aspektów badanego zjawiska [2].
W większości badań, w których kotyninę lub inny 
biomarker wykorzystywano jako wskaźnik narażenia 
na dym tytoniowy, wielkość ekspozycji oceniano na 
podstawie danych z kwestionariusza ankiety, głównie 
ze względu na brak możliwości pomiaru stężenia niko-
tyny w otaczającym powietrzu. Dane uzyskane z ankiet 
i analiza stężeń badanego biomarkera pozwalały na po-
dział badanej populacji na 3 grupy: 1. — osoby niepalące 
i nienarażone na ETS, 2. — biernych palaczy, 3. — ak-
tywnych palaczy [9–12]. Rozróżnienie to przeważnie jest 
mniej jednoznaczne w grupach 1. i 2. Przyczyną mogą 
być indywidualne różnice w zakresie metabolizmu da-
nych związków, pory dnia pobierania próbki, mało czułe 
metody analityczne oznaczania niskich stężeń badanych 
związków oraz świadome lub nieświadome zafałszowa-
nie danych dotyczących statusu palenia tytoniu przez 
badanych.
Oznaczenie nikotyny i kotyniny jako biomarkerów 
narażenia na dym tytoniowy wykorzystano w wielu 
badaniach poświęconych ocenie narażenia na bierne 
palenie noworodków i dzieci [13, 14].
Istnieją badania różnicujące grupę aktywnych pala-
czy z osobami, które nigdy nie paliły tytoniu i osobami, 
które zaprzestały palenia, za pomocą pomiaru tlenku 
węgla w wydychanym powietrzu przenośnym urządze-
niem Smokerlyzer [15].
W wielu badaniach epidemiologicznych, w których 
analizuje się narażenie na dym tytoniowy, podstawami 
są jedynie ankiety i wywiady, a oznaczanie biomarkerów 
i stacjonarne pomiary powietrza, jeśli są wykonywane, 
stanowią uzupełnienie otrzymanych wyników. Uwa-
runkowane jest to zarówno trudnościami techniczny-
mi związanymi z przeprowadzeniem specjalistycznych 
pomiarów, ograniczeniami czasowymi i finansowymi, 
jak i wynika z samych ograniczeń biomarkerów i stacjo-
narnych pomiarów powietrza omówionych wcześniej.
W badaniach poświęconych zależności między stop-
niem narażenia na dym tytoniowy a jego szkodliwością 
wyrażoną wystąpieniem lub stopniem zaawansowania 
choroby, której głównym czynnikiem ryzyka jest palenie 
tytoniu, poziom ekspozycji określano niemal wyłącznie 
Tabela 1. Charakterystyka wybranych markerów narażenia na dym tytoniowy (na podstawie [2, 7])
Biomarker Materiał 
do badań




Nikotyna Krew, mocz, 
ślina, włosy
Duża Duża Ok. 2 h Kilka godzin
Kotynina Krew, mocz, ślina, 
smółka, włosy
Duża Duża 16–20 h Do 3 dni
Tiocyjaniany Krew, mocz, ślina Mała Mała 3–14 dni Kilka tygodni
Karboksyhemoglobina Krew Mała Mała 0,5 h Kilka godzin
Tlenek węgla Wydychane 
powietrze
Mała Mała 2–3 h Kilka godzin
325
Luiza Kupis, Andrzej Krupienicz, Metody oceny narażenia na dym tytoniowy
www.chsin.viamedica.pl
za pomocą kwestionariusza ankiety. Analizowano wiele 
zmiennych charakteryzujących palenie tytoniu, a niekie-
dy przyjmowano pewne uogólnienia, by ocena stopnia 
narażenia była precyzyjna.
Najczęstszą formą uzależnienia od tytoniu jest pale-
nie papierosów. Pozostałe, tj. palenie cygar i fajek, nie są 
tak powszechne. Dlatego badania, w których ocenia się 
szkodliwość wpływu dymu tytoniowego na organizm 
człowieka, w znacznej większości skupiają się na tej jed-
nej formie uzależnienia.
Określając stopień ekspozycji, brano przede wszyst-
kim pod uwagę liczbę papierosów wypalanych w ciągu 
doby i długość trwania nałogu [16, 17], a ponadto: wiek, 
w którym badany zaczął palić [18, 19], czas, jaki upłynął 
od zaprzestania palenia w przypadku byłych palaczy 
[20–22], bierne palenie [23, 24]. W niektórych badaniach 
uwzględniano także palenie papierosów z filtrem lub bez 
[25, 26], głębokość wdychania dymu tytoniowego [27] 
oraz czas, jaki upłynął od przebudzenia do wypalenia 
pierwszego papierosa [28].
W większości badań wszystkie te parametry rozwa-
żano oddzielnie. W niektórych pracach połączono dwa 
z nich — liczbę paczek papierosów wypalanych w ciągu 
doby i długość trwania nałogu w latach, tj. w paczko-
latach, będących iloczynem tych parametrów [16, 17]. 
Jednak niektórzy autorzy zauważają, że bardziej pre-
cyzyjną wielkością byłoby zestawienie papierosolata, 
ponieważ liczba papierosów w paczce może być różna 
w zależności od kraju, daty produkcji lub marki. Ogólnie 
przyjmuje się, że paczka zawiera 20 sztuk papierosów, 
ale niektórzy badani mogli to przeoczyć. Część mogła 
upraszczać podawane dane, na przykład zaokrąglając 
25 papierosów do 1 paczki. Dlatego iloczyn papierosów 
wypalanych w ciągu doby i długości trwania nałogu 
w latach byłby dokładniejszym pomiarem [29].
Indrayan i wsp. [29], na podstawie szczegółowej ana-
lizy dostępnego piśmiennictwa, opracowali wskaźnik 
będący wypadkową kilku zmiennych charakteryzują-
cych palenie tytoniu, który ma precyzyjnie określać sto-
pień narażenia na dym tytoniowy na podstawie danych 
możliwych do uzyskania za pomocą kwestionariusza 
ankiety i wywiadu z badanymi. Uzyskano wzór — prosty 
wskaźnik palenia (simple index of smoking) [29]:




gdzie: a — wiek rozpoczęcia palenia; x — liczba 
papierosów wypalanych w ciągu doby przez n lat; i = 
= 1, 2, …, gdzie i to liczba okresów w życiu badanego 
z różnym modelem palenia tytoniu; p — proporcja szko-
dliwości innej formy palenia tytoniu w porównaniu ze 
szkodliwością palenia tradycyjnych papierosów; y — 
lata, które upłynęły od zaprzestania palenia.
Założenia, na podstawie których autorzy opracowali 
wzór, mają charakter wyłącznie spekulatywny i nie są 
oparte na jakichkolwiek obiektywnych danych wyjścio-
wych.
PODSUMOWANIE
W dostępnym piśmiennictwie opisano wiele metod 
oceny stopnia narażenia na dym tytoniowy. Metody bez-
pośrednie polegają na badaniu stężenia biomarkerów 
w materiale biologicznym badanych osób. Metody po-
średnie służą ocenie stężenia składników dymu tytonio-
wego występujących w powietrzu w środowisku osób 
objętych badaniem. Natomiast metody zastępcze są 
oparte na analizie kwestionariuszy ankiet, czyli informa-
cjach o stopniu ekspozycji ocenianym przez badanych. 
Pomiary bezpośrednie i pośrednie są bardziej obiektyw-
ne niż dane z ankiet, jednak w badaniach epidemiolo-
gicznych na szerszą skalę są rzadko wykorzystywane, 
głównie z powodu trudności technicznych.
Wybór metody oceny ekspozycji odpowiedniej do po-
trzeb danego projektu badawczego, ze względu na ogra-
niczenia specyficzne dla każdej z nich, zależy głównie 
od wielkości badanej próby, możliwości technicznych, 
nakładów finansowych oraz ograniczeń czasowych. By 
zobiektywizować i uwiarygodnić ocenę stopnia nara-
żenia na dym tytoniowy deklarowaną przez badanych, 
autorzy analizowali wiele zmiennych charakteryzują-
cych palenie tytoniu. W jednej z publikacji opracowa-
li złożony wzór będący wypadkową kilku zmiennych 
i zachęcają do stosowania go w praktyce oraz ewentu-
alnego ulepszania [29]. Celem wszystkich metod oceny 
narażenia na dym tytoniowy jest uzyskanie informacji 
o stopniu ekspozycji badanych, które pozwolą przewi-
dzieć stopień nasilenia efektów szkodliwego działania 
dymu tytoniowego. Badania dotyczące określenia stop-
nia ekspozycji na dym tytoniowy powinny być wykony-
wane w celach zarówno zapobiegawczych, jak i diagno-
stycznych. Ilościowa ocena narażenia na dym tytoniowy 
może umożliwić oszacowanie ryzyka wystąpienia oraz 
stopnia nasilenia chorób odtytoniowych.
Nie istnieje dobra obiektywna metoda oceny naraże-
nia na dym tytoniowy, mająca odzwierciedlenie w skut-
kach klinicznych jego działania. Zachęca to do dalszych 
poszukiwań i badań nad zależnością między stopniem 
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narażenia na dym tytoniowy a skutkami klinicznymi eks-
pozycji. Zapewne, zważywszy na rozmaitość chorób, na 
których wystąpienie i nasilenie kliniczne wpływa palenie 
tytoniu, opracowanie jednego uniwersalnego wskaźnika 
może być po prostu niemożliwe.
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